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RESUMO.- A cinomose canina é uma doença viral e afe-
ta principalmente os sistemas respiratório, gastrintestinal
e nervoso. Neste trabalho foram analisados os achados
patológicos e imuno-histoquímicos de 54 cães com cino-
mose de um total de 760 cães necropsiados no período
de julho de 2006 a outubro de 2007. As lesões macroscó-
picas observadas foram caracterizadas por corrimento
ocular e nasal mucopurulentas, hiperqueratose dos coxins
digitais, pulmões avermelhados e não colapsados, atrofia
do timo, conteúdo intestinal diarréico e  placas de Peyer
proeminentes. Os achados histológicos caracterizavam-
se principalmente por pneumonia intersticial, rarefação
linfóide, desmielinização da substância branca, manguitos
perivasculares e corpúsculos de inclusão intranucleares
e intracitoplasmáticos, que se localizam principalmente
na mucosa do estômago, epitélios da bexiga, brônquios e
bronquíolos, pelve renal, coxins digitais, pálpebra, orelha
e tonsila no sistema nervoso central e em células mono-
nucleares dos linfonodos, baço e tonsilas. Os tecidos fo-
ram marcados pela técnica imuno-histoquímica utilizan-
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do o anticorpo monoclonal anti-cinomose canina. O coxim
digital foi o tecido com maior número de casos marcados
positivamente (67,4% dos casos), seguido pelo estôma-
go com 62,7%. A imuno-histoquímica mostrou ser uma
ferramenta importante para o estudo da distribuição do
antígeno em cães infectados pela cinomose bem como
indicou o melhor tecido para a confirmação do diagnósti-
co de casos suspeitos.
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Doenças de cães, cinomose, imuno-
histoquímica.
INTRODUÇÃO
O vírus da cinomose canina pertence ao gênero Morbilli-
virus da Família Paramyxoviridae e causa em cães uma
doença grave, contagiosa e com alto coeficiente de
letalidade (Koutinas et al. 2002). Os cães infectados po-
dem apresentar secreções nasais e oculares (López
2007), hiperqueratose dos coxins digitais e dermatite
pustular (Koutinas et al. 2004, Greene & Appel 2006). As
lesões macroscópicas incluem ainda pulmões não
colapsados, avermelhados e edemaciados (López 2007),
enterite catarral ou hemorrágica (Lan et al. 2006) e atrofia
parcial ou completa do timo (Appel 1969). Na microsco-
pia podem ser observadas alterações como pneumonia
intersticial, hiperqueratose ortoqueratótica e/ou paraque-
ratótica nos coxins digitais, depleção linfóide; no sistema
nervoso evidencia-se desmielinização, manguitos perivas-
culares, gliose, malacia, neuronofagia e meningite mono-
nuclear (Krakowka et al, 1980, Koutinas et al. 2004, López
2007, Silva et al. 2007). Em cortes de tecidos fixados em
formalina e corados por hematoxilina-eosina observam-
se corpúsculos eosinofílicos intracitoplasmáticos e/ou
intranucleares (Pandher et al. 2006). Os corpúsculos de
inclusão da cinomose podem ser observados nos epitélios
do estômago, pelve renal, bexiga, conjuntiva, coxins digi-
tais e em células do sistema nervoso central (Ducatelle et
al. 1980, Gröne et al. 2003). Diferentes técnicas têm sido
utilizadas como diagnóstico complementar da cinomose,
como o isolamento viral, PCR, hibridização in situ e a
imuno-histoquímica (Masuda et al. 2006). A imuno-histo-
química permite a detecção de antígenos virais em dife-
rentes tecidos fixados em formol. Como diagnóstico post
mortem utiliza-se órgãos como estômago, pulmão, bexi-
ga, encéfalo, baço, linfonodos, tonsila, rim, intestino e
coxins digitais (Ducatelle et al. 1980, Koutinas et al. 2004,
Liang et al. 2007). O presente trabalho teve por objetivo
analisar os achados macroscópicos e histológicos, da ci-
nomose canina, verificar a distribuição do antígeno viral e
detectar qual o melhor órgão na detecção do antígeno
viral pelo teste imuno-histoquímico.
MATERIAL E MÉTODOS
Foram selecionados caninos necropsiados pelo Setor de
Patologia Veterinária (SPV), Universidade Federal do Rio
Grande do Sul (UFRGS), com base no histórico, lesões
macroscópicas e microscópicas características da infecção pelo
vírus da cinomose canina (como corpúsculos de inclusão,
desmielinização, manguitos perivasculares, pneumonia
intesticial e hiperqueratose). Os cães utilizados no presente
estudo morreram ou foram eutanasiados devido ao mau
prognóstico. Eram oriundos do Hospital de Clínicas Veterinárias
da UFRGS e de clínicas particulares da grande Porto Alegre.
As necropsias foram realizadas no período de julho de 2006
até outubro de 2007.
Dados como raça, idade, sexo e lesões macroscópicas
observados durante a necropsia foram registrados. Fragmentos
de pulmão, estômago, bexiga, coxins digitais, tonsila, linfonodos
mesentéricos, encéfalo, medula espinhal, medula óssea,
coração, rins, baço, língua, timo, pálpebra, testículo/epidídimo,
fígado, intestino delgado e grosso, orelha e olho foram coletados
e fixados em solução de formalina a 10% sendo processados
por técnicas rotineiras de histologia e corados pela hematoxilina
e eosina. (Prophet et al. 1992). Para o teste imuno-histoquímico
os cortes de tecidos foram preparados em lâminas de gelatina
0,3% e fixados em estufa a 60oC por 24 horas. Na recuperação
antigênica foi utilizado calor a 80oC (em banho-maria) por 3
minutos com imersão das lâminas em 0,01M de tampão citrato
de sódio (pH 6,0). Utilizou-se anticorpo monoclonal anti-
cinomose canina (VMRD) na diluição de 1:400 à temperatura
de 4oC incubado por 14-16 horas. A imuno-histoquímica foi
realizada pela técnica de streptavidina-biotina ligada à fosfatase
alcalina e a revelação foi procedida com o cromógeno
Permanent Red (Dako). Como controle positivo foi utilizado
fragmentos de estômago de um canino fixado durante 24 horas
e com marcação imuno-histoquímica positiva para cinomose
canina. O controle foi testado após 1 mês de fixação em formol
10% para a avaliação da interferência do tempo de fixação na
marcação positiva no teste. Foi calculado o intervalo de confiaça
de 90% (freqüência de positivos -/+ 1,64 x desvio padrão) para
os casos marcados positivamente na imuno-histoquímica.
RESULTADOS
Dados gerais
No período de julho de 2006 a outubro de 2007 foram
realizadas, no SPV-UFRGS, 760 necropsias de caninos.
Em 63 cães estabeleceu-se o diagnóstico de cinomose
canina através do exame macroscópico e microscópico,
dos quais 54 foram utilizados no presente trabalho por te-
rem seus órgãos coletados sistematicamente. Pulmões,
bexiga, estômago e encéfalo deveriam ser coletados em
formol para a inclusão dos animais neste estudo, com a
falta de um destes órgãos o caso era excluído do trabalho.
A idade dos cães analisados variou de 2 meses a  8
anos. Em 51 animais a idade foi informada e em três cães
adultos não havia a informação deste dado. Dos animais
com idade informada, 40 cães apresentavam idade de 2-
6 meses (78,5%), em seis cães a idade variou de 7 me-
ses a 1 ano (11,8%), três tinham idade de 1-4 anos (5,8%)
e dois apresentavam idade de 4-8 anos (3,9%). Dos 54
cães analisados, 32 eram machos (59,26%) e 22 fêmeas
(40,74%). Vinte e quatro não tinham raça definida
(44,44%), seis (11,11%) cães eram Poodle, quatro (7,41%)
Dachshund e três Rottweiler (5,56%). As raças Labrador,
Yorkshire e Pastor Belga foram representadas por dois
cães cada e as raças Beagle, Border Collie, Dogue Ale-
mão, Fila Brasileiro, Golden Retriever, Lhasa Apso, Pas-
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tor Alemão, Pinscher, Pit Bull, Pointer e Shih-tzu foram
representadas por um cão cada.
Achados macroscópicos
Os achados macroscópicos encontrados no exame
externo dos cães necropsiados foram corrimento ocular e
nasal mucopurulentas (27/54), hiperqueratose dos coxins
digitais (19/54), pústulas abdominais (12/54) e secreção
ceruminosa no conduto auditivo externo (31/54). Os pul-
mões se mostravam não colabados, edemaciados e aver-
melhados em 51 cães. O estômago apresentava mucosa
hiperêmica em 19 cães e em 8 destes evidenciavam-se
pequenas erosões da mucosa gástrica.
No intestino delgado dos cães analisados havia  hipe-
remia da mucosa (19/54) e proeminência das placas de
Peyer (22/54). Em alguns cães havia conteúdo diarréico
amarelo ou avermelhado no intestino. Em oito cães (14,8%)
infestações discretas por Toxocara sp., Ancylostoma sp.
e/ou Trichuris sp. foram observadas no intestino. Havia atro-
fia do timo em 19 cães (35,2%) e os linfonodos mesentéri-
cos estavam aumentados de volume em 16 cães (29,6%).
Em um cão analisado observaram-se placas fibrinonecró-
ticas no dorso da língua e no palato, secreção ceruminosa
no conduto auditivo e numerosas pústulas abdominais. Em
dois cães, um da raça Beagle de 3 meses de idade e outro
da raça Shih-tzu de 2 meses, observou-se hidrocefalia.
Achados microscópicos
Pneumonia intersticial foi observada em 44,4% (24/54)
dos cães, em 18,5% dos casos (10/54) a pneumonia
broncointersticial e em 18,5% (10/54) broncopneumonia
supurativa. Em alguns cães (9/54), observaram-se células
sinciciais no pulmão e edema alveolar (28/54). Corpúscu-
los de inclusão viral acidofílicos no epitélio de brônquios e
bronquíolos e no interior de células sinciciais ocorreram
em 27,8% (15/54) dos cães afetados por cinomose.
Vinte e nove dos 54 encéfalos examinados apresenta-
vam alguma lesão microscópica. Vacuolização, principal-
mente, da substância branca do cerebelo e cérebro foi
observada em 26 cães, sendo esta mais pronunciada no
cerebelo. Alterações como gliose focal (3/54), infiltrado
perivascular linfoplasmocitário (6/54), corpúsculo de in-
clusão principalmente intranucleares em astrócitos (7/54),
malacia (5/54), meningite mononuclear (3/54) e neurono-
fagia (1/54) também foram observadas.
Depleção linfóide foi observada no baço 33,3% (17/51)
dos casos examinados, em 45,7% (16/35) no timo, em
20,0% (8/40) nas tonsilas e em 51,0% (26/51) nos linfono-
dos mesentéricos. Corpúsculos de inclusão foram obser-
vados em 3,9% (2/51) dos casos no baço, em 7,8% (4/51)
nos linfonodos mesentéricos e 30,0% (12/40) nas tonsilas,
presentes tanto no epitélio escamoso estratificado como
no centro dos folículos linfóides. No baço havia necrose
centrofolicular em 21,6% (11/51) dos casos examinados e
infiltrado histiocitário em 23,5% (12/51), e nos linfonodos
mesentéricos essas alterações foram observadas respec-
tivamente em 11,8% (6/51) e 27,5% (14/51) dos casos.
Na mucosa do estômago, 61,1% (33/54) dos cães apre-
sentavam corpúsculos de inclusão intracitoplasmáticos e/
ou intranucleares (Fig.1) e em 8 cães observou-se áreas
de erosões, com proliferação de tecido conjuntivo e
infiltrado mononuclear discreto.
Em 27,8% (15/54) dos cães examinados havia cor-
púsculos de inclusão viral no epitélio da bexiga. Nos rins,
corpúsculos de inclusão viral na pelve renal foram obser-
vados em 11,8% (6/51).
No intestino delgado observou-se enterite mononuclear
em 11,8% (6/51) dos cães e em 3,9% (2/51) foi visualiza-
do infiltrado histiocitário nas placas de Peyer.
Os coxins digitais apresentavam hiperqueratose
ortoqueratótica em 63,3% (31/49) dos cães, associada à
degeneração hidrópica do epitélio dos coxins em 34,7%
(17/49) e com corpúsculos de inclusão viral (em sua mai-
oria intracitoplasmática) em 26,5% (13/49).
A análise microscópica de orelhas de cães demons-
trava degeneração hidrópica (13/33) e em alguns casos
(8/33) corpúsculos de inclusão puderam ser encontrados
no epitélio. Estruturas fúngicas compatíveis com Malas-
sezia pachydermatis foram encontradas em 12 cães. Hifas
septadas com morfologia compatível com Candida sp.
foram visualizadas no epitélio da orelha de um canino
associadas a infiltrado piogranulomatoso. Infiltrado neu-
trofílico com a presença ou não de colônias bacterianas
foi observado em 7 casos. No testículo/epidídimo visua-
lizaram-se corpúsculos de inclusão em 23,8% (5/21) dos
cães machos analisados. Não foram observadas altera-
ções microscópicas significativas no coração, fígado, olho
e medula óssea dos cães analisados.
Resultados imuno-histoquímicos
A análise macroscópica e microscópica dos tecidos
de 54 caninos foi característica de infecção pelo vírus da
cinomose. Em 51 desses casos (94,4%) obteve-se mar-
cação imuno-histoquímica para o antígeno do vírus da
Fig.1. Cinomose canina. Mucosa gástrica com corpúsculos de
inclusão. HE, obj. 40x. No detalhe, corpúsculo de inclusão
intracitoplasmático em célula principal da mucosa gástrica.
HE, obj.100x.
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cinomose em pelo menos um órgão analisado. Quando
se testou o controle positivo após 1 mês de fixação houve
a perda da marcação positiva nesses cortes não havendo
nenhuma marcação positiva nem mesmo nas inclusões
virais. A marcação imuno-histoquímica positiva ficou evi-
denciada principalmente em coxins digitais, estômago,
pálpebra, orelha, tonsila, linfonodo, língua e cerebelo. A
freqüência de órgãos positivos para o teste imuno-
histoquímico, bem como o índice de confiança mínimo e
máximo (90%) de cada órgão encontram-se no Quadro 1.
O coxim digital foi o órgão que apresentou a maior
freqüência de casos positivos no teste imuno-histoquímico.
Nos coxins digitais (Fig.2), pálpebra e orelha (Fig.3) a
marcação do antígeno viral ocorreu principalmente nos
queratinócitos, além de glândulas sebáceas e sudoríparas.
Corpúsculos de inclusão viral intracitoplasmático e
intranuclear foram marcados positivamente. No estôma-
go, a marcação imuno-histoquímica do antígeno viral foi
visualizada nas células da mucosa gástrica (Fig.4). A
marcação positiva no estômago ocorreu mesmo quando
havia autólise no tecido. No pulmão, antígenos virais fo-
ram visualizados, principalmente, no epitélio de brônquios
(Fig.5), bronquíolos, em macrófagos alveolares e em cé-
lulas sinciciais. Corpúsculos de inclusão viral foram mar-
cados na técnica imuno-histoquímica no epitélio da bexi-
ga e da pelve renal. No intestino a marcação ocorreu, prin-
cipalmente, no centro das placas de Peyer e no epitélio
do intestino delgado. No intestino grosso foi evidenciada
marcação em células mononucleares dos folículos
linfóides e no epitélio intestinal, porém a marcação positi-
va ocorreu em menor quantidade quando comparado ao
intestino delgado. A autólise da mucosa intestinal esteve
presente em alguns dos cães, porém a marcação imuno-
Quadro 1. Freqüência de marcação imuno-histoquímica
positiva para cinomose canina de 51 animais que obtiveram
resultado positivo no teste
Órgão Animais Total Freqüência Índice de con-
positivos analisado de positivos fiança (90%)
Mínimo Máximo
Coxim 31 46 67,4% 56% 79%
Estômago 32 51 62,7% 52% 74%
Pálpebra 23 43 53,5% 41% 66%
Orelha 17 32 53,1% 39% 68%
Tonsila 19 37 51,4% 38% 65%
Linfonodo 24 48 50,0% 38% 62%
Língua 22 46 47,8% 36% 60%
Cerebelo 23 51 45,1% 34% 57%
Timo 12 33 36,4% 23% 50%
Bexiga 17 51 33,3% 23% 44%
Pulmão 17 51 33,3% 23% 44%
Testículo/epidídimo 6 19 31,6% 14% 49%
Intestino delgado 15 48 31,3% 20% 42%
Medula  torácica 8 26 30,8% 16% 46%
Baço 14 48 29,2% 18% 40%
Medula  lombar 7 26 26,9% 13% 41%
Medula cervical 6 27 22,2% 9% 35%
Intestino grosso 6 45 13,3% 5% 22%
Olho 5 39 12,8% 4% 22%
Rim 6 48 12,5% 5% 20%
Cérebro 6 51 11,8% 4% 19%
Medula óssea 3 49 6,1% 1% 12%
Fígado 2 45 4,4% 0% 10%
Coração 0 47 0,0% 0% 0%
Fig.2. Coxim digital com marcação no epitélio escamoso
estratificado. IHQ anti-cinomose fosfatase alcalina, obj.20x.
Fig.3. Epitélio do conduto auditivo com marcação positiva em
vermelho. IHQ anti-cinomose fosfatase alcalina, obj.10x.
Fig.4. Mucosa do estômago de um canino marcada positiva-
mente. IHQ anti-cinomose fosfatase alcalina, obj.40x.
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histoquímica ainda pôde ser visualizada. A língua apre-
sentou marcação positiva com a identificação do antíge-
no viral no epitélio escamoso estratificado principalmen-
te na região dorsal e raramente na porção ventral da
língua. No cerebelo, cérebro e medula espinhal a mar-
cação positiva para a cinomose canina se evidenciou
principalmente em astrócitos, células da micróglia, como
em células do epêndima e em neurônios (Fig.6). Em
casos onde os manguitos perivasculares eram eviden-
tes, o antígeno foi visualizado próximo a essas áreas.
Na tonsila, corpúsculos de inclusão presentes no epitélio
foram marcados positivamente, além da observação da
marcação em histiócitos e linfócitos. Timo, linfonodos
mesentéricos e baço apresentaram marcação positiva em
linfócitos e histiócitos. Nos linfonodos mesentéricos e baço
foi evidenciada marcação principalmente nos centros ger-
minativos. No olho, o antígeno viral foi visualizado nas
células ganglionares da retina em 12,8% (5/39) dos ca-
sos analisados. No fígado a marcação do antígeno em
células de Kupffer ocorreu em dois casos dos 45 anali-
sados. Na medula óssea a marcação positiva foi
visualizada no citoplasma de células mononucleares. No
testículo/epidídimo, evidenciou-se a presença do antí-
geno viral em 31,6% dos casos, sendo este principal-
mente visualizado no epitélio do epidídimo. Não foi ob-
servada marcação positiva no coração de nenhum dos
cães analisados.
DISCUSSÃO
Este trabalho demonstra que cães entre dois e seis me-
ses de idade (78,5%) são mais predispostos a se
infectarem pelo vírus da cinomose canina, resultado este
relatado por outros autores (Józwik & Frymus 2002,
Greene & Appel 2006). Embora a infecção tenha sido
observada mais freqüentemente em machos (59,26%) e
em cães sem raça definida (44,44%), seguido da raça
Poodle (11,11%), nenhuma predisposição sexual ou raci-
al é comprovada na cinomose canina (Headley & Graça
2000, Greene & Appel et al. 2006).
Alterações macroscópicas como corrimento ocular e
nasal, hiperqueratose dos coxins digitais e pulmões não
colabados, edemaciados e de coloração avermelhada fo-
ram encontradas no presente trabalho, sendo estes acha-
dos similares ao observado por outros autores (Koutinas
et al. 2004, López et al. 2007). Atrofia do timo é relatada
em associação à cinomose (Krakowka et al. 1980, Moro
et al. 2003) e foi visualizada em 35,2% dos cães deste
trabalho. A atrofia foi considerada somente em cães an-
tes da maturidade sexual, uma vez que esta pode ser fisi-
ológica após essa fase.
A identificação de placas fibrinonecróticas sobre a lín-
gua e palato observada em um dos cães foi atribuída à
infecção por Candida sp. A infecção por Candida sp. ge-
ralmente é relacionada ao tratamento com antimicrobia-
nos que destroem a flora microbiana normal e à imunode-
pressão ocasionada pela infecção viral (Gelberg 2007).
Kubo et al. (2007) encontrou inclusões virais na bexi-
ga de caninos infectados pelo vírus da cinomose em 73,0%
dos casos. Esse dado difere do encontrado no presente
estudo onde, apenas 27,8% dos cães apresentaram cor-
púsculos de inclusão na bexiga. Este resultado pode es-
tar relacionado à descamação observada no epitélio da
bexiga, impossibilitando a visualização dos corpúsculos
de inclusão.
No encéfalo, principalmente no cerebelo, a principal
lesão microscópica foi a desmielinização que ocorreu em
89,6% dos casos. Resultado semelhante foi recentemen-
te relatado por Silva et al. (2007) que mencionam a des-
mielinização em 89,4% dos cães. Observou-se infiltrado
perivascular somente em 20,7% dos cães analisados,
valor esse inferior ao observado por outros autores (Raw
et al. 1992, Koutinas et al. 2002). Silva et al. (2007) rela-
tam que 46,8% dos cães apresentavam desmielinização
e manguitos perivasculares enquanto que em 9,2% dos
cães foram observados somente manguitos perivascula-
res. A diferença entre esses resultados pode ser explicada
pelo tipo de cepa viral, uma vez que algumas cepas apre-
sentam tropismo pelos neurônios causando necrose
Fig.5. Pulmão com marcação positiva no epitélio de brônquio
demonstrada pelas setas. IHQ anti-cinomose fosfatase al-
calina, obj.20x.
Fig.6. Cérebro com marcação positiva em neurônios e astrócito.
IHQ anti-cinomose fosfatase alcalina, obj.40x.
Pesq. Vet. Bras. 29(2):00-00,fevereiro 2009
Luciana Sonne et al.148
laminar cortical, enquanto outras têm tropismo por astró-
citos e oligodendrócitos causando desmielinização e ou-
tras causam infecções persistentes no sistema nervoso
central (Koutinas et al. 2002). Em dois casos deste estu-
do foi observada hidrocefalia, entretanto, nestes dois ca-
sos, não se observaram lesões no encéfalo sugestivas
de cinomose. Adicionalmente antígenos virais de cinomo-
se não foram detectados no teste imuno-histoquímico, o
que sugere uma etiologia não relacionada à cinomose
nestes casos.
O tempo de fixação das amostras se mostrou impor-
tante, uma vez que o controle positivo perdeu sua marca-
ção quando fixado por mais de 1 mês.  Os tecidos anali-
sados foram fixados por 24 a 48 horas em formol 10% e
em um dos cães com tempo de fixação de 1 semana a
não marcação do antígeno nos tecidos também pode es-
tar relacionada ao tempo de fixação. Ramos-Vara (2005)
relata que a fixação em formaldeído causa mudanças con-
formacionais nas macromoléculas que pode tornar a liga-
ção com o anticorpo mais difícil ou até impossível. Um dos
cães, que apresentou marcação imuno-histoquímica posi-
tiva para cinomose em órgãos como coxins digitais, apre-
sentava no estômago numerosos corpúsculos de inclusão
que não obtiveram marcação, podendo esta estar relacio-
nada com a especificidade e sensibilidade do teste.
Os órgãos que obtiveram maior número de marca-
ções foram os coxins digitais, demonstrando ser órgão
indicado para a detecção do vírus da cinomose canina
pela técnica de imuno-histoquímica. Segundo Koutinas
et al. (2004) os coxins digitais mesmo quando não apre-
sentam corpúsculos de inclusão viral podem apresentar
marcação imuno-histoquímica intensa no epitélio. Haines
et al. (1999) relataram que os coxins digitais bem como
a mucosa nasal e a pele podem ser indicados para a
realização da técnica, inclusive como diagnóstico ante
mortem.
O estômago é um dos órgãos de eleição para o diag-
nóstico histológico e imuno-histoquímico da cinomose
canina por usualmente conter um grande número de cor-
púsculos de inclusão viral (Ducatelle et al. 1980). Essa
observação foi confirmada neste estudo. Órgãos como
pálpebra, orelha e língua demonstraram bons resultados
na análise imuno-histoquímica, podendo a orelha, por
exemplo, ser utilizada tanto no diagnóstico ante mortem
como post mortem da cinomose canina.
A marcação imuno-histoquímica em órgãos linfóides
ocorreu no citoplasma de histiócitos e na superfície de
linfócitos, resultados similares foram relatados por outros
autores (Iwatsuki et al. 1995, Kumagai et al. 2004). A
marcação foi evidenciada principalmente nos folículos
linfóides de baço, linfonodo e tonsila. Corpúsculos de in-
clusão viral em folículos linfóides foram visualizados, po-
rém sua distinção de restos celulares é difícil como tam-
bém relatado por Krakowka et al. (1980). Na tonsila a pre-
sença de antígeno marcado positivamente também ocor-
reu no epitélio.
O emprego da técnica de imuno-histoquímica no in-
testino delgado demonstrou marcação positiva em 31,3%
dos casos; em alguns cães onde não se observou enterite,
a detecção do antígeno ocorreu somente em células mo-
nonucleares do tecido linfóide associado ao intestino.
Antígenos virais da cinomose canina também foram
visualizados por Okita et al. (1997) no epitélio intestinal
de cães com cinomose e sinais clínicos de gastrenterite.
O antígeno viral foi encontrado predominantemente no
cerebelo e menos freqüentemente no cérebro dos cani-
nos analisados. Van Moll et al. (1995) encontraram resul-
tados semelhantes, observando antígenos do vírus da ci-
nomose na camada molecular em processos das células
da glia e em células adjacentes a leptomeninge. Em 2
dos casos, onde não ocorreu a marcação do antígeno viral,
a identificação de manguitos perivasculares com variável
desmielinização demonstra ser a forma mais crônica da
doença. Alldinger et al. (2000) relatam que o antígeno da
cinomose encontra-se ausente ou restrito as áreas de le-
sões em casos mais crônicos. Com isso a não marcação
do antígeno viral nestes casos pode ser explicada.
No exame imuno-histoquímico do olho dos cães anali-
sados observou-se o antígeno viral nas células ganglio-
nares da retina. Segundo Wilcock (1993) corpúsculos de
inclusão ocorrem em 30-40% dos casos sendo estes en-
contrados nas células ganglionares ou em células da glia.
Summers et al. (1995) relatam que cães com a doença na
fase neurológica podem apresentar corioretinite, lesão não
observada nos cães deste estudo. Embora seja descrito
que o antígeno do vírus da cinomose é observado nas
células de Kupffer do fígado (Jones et al. 2000), o antígeno
foi visualizado, nessas células, somente em 4,4% dos cães
deste estudo. Na medula óssea visualizou-se o antígeno
viral em células mononucleares em 6,1% dos cães, Mee
et al. (1995) utilizaram cultivo viral em células da medula
óssea demonstrando a presença do antígeno neste ór-
gão. O antígeno viral da cinomose foi detectado no testí-
culo e epidídimo em 31,6% dos caninos machos, presen-
te principalmente no epidídimo, conforme também relata-
do por Appel (1969).
Neste estudo, a presença de corpúsculos de inclusão
intracitoplasmático e intranuclear foi um achado micros-
cópico importante para o diagnóstico da cinomose cani-
na. Porém, em alguns órgãos a sua detecção pode ser
difícil como ocorre, por exemplo, em órgãos linfóides. Os
coxins digitais, estômago, pálpebra, orelha, tonsila e lin-
fonodos, língua e cerebelo foram órgãos mais adequados
para a detecção do antígeno viral da cinomose canina
pelo teste imuno-histoquímico. A imuno-histoquímica de-
monstrou ser um bom método auxiliar no diagnóstico post
mortem da cinomose canina, permitindo a visualização
do antígeno viral em locais onde ele não é facilmente ob-
servado e em tecidos com autólise.
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